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Chapter 9 
Summary 
The aians of this thesis are lo give insight into the effects of thromboembolism om pu lmonq  
hcmodynanlics, to address the role of specific cardiological tools, as electrocardiography and 
echocardiography, for diagnosing right ventricular pressure overload suggestive for 
pulmonary embolism and to discuss the cardiollogical aspeds of treatment of p u l m o t ~ w  
embolism. 
In chapter 2 the anatomy of the pulmonary circuPation is described and f l~e  effect of 
pulmonav ernbolisn~ on the circulation is discussed. Large emboli do not give rise Isr 
pulmonary infarctions due to collateral circulation, mainly provided by the bronchial artery 
system. The obstructjon of pulmonary vessels will lead to increased aAerload to the right 
ventricle and a decrease in cardiac output, 1-lypoxemia will develop in 90 % ofpatients with 
obstructions of more lhan 10 96. Deep venous thrombosis is the main cause for pulmonary 
embolism. More than half of the patients with deep venous tl2ro1mbosis will develop 
pulmonary enlbolism (including clinlically silent emboli). Patients with deep venous 
thrombosis, not due to transient risk factors, have a high likelihood to Imve or develop overt 
cancer, during follow up. Diagnostic techniiclues to proof the presence of deep venous 
thrombosis are discussed. Ultrasound is the most used technique nowadays with a sensitivity 
of more than 90 %. 
Major advantages and disadvantages of well known techniques to diagnose pulmonary 
embolism, as pulmonary angiography and pulmonary scintigraphy are discussed. It is s h o w  
that ventilation-perfusion scanning is only of value if the conclusion is "normal" or "high 
probability"". Other techniques as Computer Tomography (CT) and Magnetic Resonance 
I~nagilvg (MM) are shown to have a high diagnostic yield for central (and thus important) 
puhnionary emboli. 
The most recent advocated strateu [or cost-efkctive diagnosis ~Spullnonary eti~bolism Is 
reported: serial noninvasive leg tests lor dcep venous thrombosis, ventilation perfusion scan 
and in the sclecaed remaining subgroup pulmonary angiograpphy. "These strategies, however, 
are not looking at costs made to come to an alternative diagnosis i n  the patient population 
with a negative diagnosis pulmonary embolism, are not evaluating the Lime delay no reach 
the diagnosis and are not using standard cardiological tools. 
In chapter 3 we tried to get insight in the amount of patients dying as a result of pulmoe~ary 
embolism in the region sunomding the Academic Hospital of Maastricht. 2398 post-mortem 
examinations were performed in 5309 patients dying in hospital (about 45 O/o of all persons 
dying in the region). In 4.4 % ofthe post-mortem examinations gross pulmonary embolisln 
was found. In 57 % pulrzllonary embolism was massive or submassive and considered to be 
the main clause for death. In only 38 % of cases pulmonary embolism was considered or 
diagnosed before death, a finding which is in agreement with the lileralwrc. Forty patients 
had m eclrcacadiagaphlc examrnation hours to years before death. In 10 of 24 patients with 
pulmonary embolisln as their main cause of death an echocardiographic examination was 
rmdc within 4 clays, Eight of these 10 patients did show pressure elevation in the right sided 
circulation. 
Chapter 4 describes the database system used lo store the echocardiographic reports on line. 
'This system is in use from September 1986 and contains at present more than 47.0010 
echoesrrdiographie reports of more than 37.580 patients. All echocardiographic examinations 
are dored and aulhorized direclly after the examination using a fixed mnemonic coding 
system. 0.6 % of the population of 16.465 patients investigated until the end of a992 showed 
signs of right sided pressure overload or floating thrombi in the right heart chambers. This 
subgroup is investigated in the chapters 5 to 7. The database itself asld the correlations 
between other used databases are discussed in chapter 4. 
In chapter 5 the use of cross sectiomal Doppler ecl~ocardiography as initial tool for the 
diagnosis is described in a population of 60 patients without previous lung disease and with 
acute complaisrls ol'chest pain, worsening dyspnea, palpitations or cardiovascular collapse 
in whom the combination o r  history, physical examination, electrocardiography and 
echocmdiograpky did lead Lo the working diagnosis pulmonary embolism. 1 3 e  sequelae of 
these patients and the corroborative investigations to confirm the diagnosis are described. In 
46 patients the diagnosis was additionally proven using scintigraphic ventilation perhsion 
scanning or pulnnonary sngiogrms. Thrombi within the right side of the circulation were 
visualized i l l  9 patients. Indices of acute right ventricular pressure or volun~e overload that 
werc: present included an increased right ventricular end-diastolic dimneter (56 patients), 
paradoxical diastolic septa1 motion (56 patients), tricuspid valve regurgiltation with the peak 
velocity of regurgitation excecding 2.6 rnisec (54 patients), and a decreased collapse index 
of the inferior caval vein (46 patients). Fourteen patients were treated on the basis of 
echocardiographic findings alone. Three of them (with visible thrombi) recovered wliile 1 1 
died Pulmonary emboli were confirmed in four of five patients in whom an autopsy was 
peerforincd, 
The corrcl~lsion of this chaptcr is that two-dimensional Doppler ccliocardiography is a 
slensitive ~eelinique Tor the identification of pulmonary hypertension and acute right 
vcnhicwlar dysfiincbion associated with pulmonary embolism, and is ideal for serial ibllow- 
"P . 
l n  chapter 6, in 49 lconsecultive patients with subsequently proven pulmonary embolis~n the 
12 lcad eleclrocardiograms obtained at hospital aloltnission werc reviewed in a blinded 
fashion, to identi& ECG features suggestive of right ventricular overload. Pulmonary 
enulbolism was considered probable in 37 patients (76%), froen the presence of at least three 
ofthe fblllowing abnonrzalities: (11) lncotnpletle or complete right bundle branch block. This 
was associated will1 ST segnwnr elevation positive T wave in V , . (2) S waves in leads 
I tmd aVL of >1.5 mxn. ( 3 )  A shifl in the trarrsition zone in the precardial leads to V ,. (4) Q 
waves in leads I11 and aVF, but not in lead 11. ( 5 )  sight axis deviation, with a frontal QRS 
axis of >9ilE0, or art indeterminate axis. (6) A low voltage QRS complex of <5 mrn in the limb 
leads. (7) T wave inversion in leads EIl and aVI: or leads V ,  to V,, which occurred more 
commonly in patients with symptoms for >7 days. In the 12 patients c~rit3.1 ruan~~al IECG's a1 
admission, serial ECG's revealed diagnostic fealures of enqbolisrn in a f i x e r  three patients. 
There was no significant $ifTerence in the echocardiographicaIly derived peak righx 
ventricular systolic pressure or the right ventricular end-d~aslolic diameter between patients 
with and without abnormal ECG's respectively. On subdividing h e  patients with ~zbnomal 
ECG" into three groups depending on the number of ECG abnornrialities (7 or n.rore 
abnornralitles, 5-6 abnonnaliities. 3-4 abnormalities), there was no significant ditYerencc 
between any of the subgroups in right veniziculw systolic pressure or end-diastolic dimnercr. 
Keviewing the electrocardiographic reports stored in the database (chapter 4) showed reports 
of patients with signs of pressure overload in whom the final clinical diagnosis was not 
pullnonary embolism. This total subgraup also included patients with chroc~ic pu111~0nat-y 
disease in whom the aftending physician excluded pultlronary en~boEism (with corroborative 
investigations or on clinical grounds only). The fact tirat the echocardiographic pamn^lctcrs 
described in chapter 5 and electrocardiographic signs of chapter 6 are specific for RY- 
pressure overload but not necessarily far pulmonary ernbolhs~~~, and could also be seer1 in 
patiellts with exacerbations of pulmonary disease, will cor~tinuc to rnake non-cardiologists 
sceptic to use these tools? 
In chapter 7 this population with right sided pressure overload is sii~dicd as Lo 
echocardiographic features, clinical characteristics, additional investigations (p~flicularly, 
blood gas analysis) and treatment. 510 patients had clearrlly proven1 pulmonary embolism. 22 
patients were regarded, mainly on clinical grounds, to have pulmonary disease as cause for 
their (acute) pressure overload. The blood gas analysis in these two pa ti en^ groups showed 
a clear distinction in pCO, levels at hospital admission. A pCOz < 4.5-5 kPa in comibinatioai 
with echocardiographic RV-overload is highly suspect for pulmonary embolism. A pC0  
4.5 kPa was present in 76 % of the patients with clinically suspected pulmonary disease ills 
cause for the pressure overload. The elecizocardiogram (discussed already in chapter 6) also 
showed serial changes in 31 % of patients with pulmonary disease, probc~bly, slwggeslir~g 
improvement in  hcmodynamics as a result oftrealmcnt. 
In chapter 8 the treatment of pulmonary e~nbolis~rv is discussed aAcr giving itlshghi in the 
natural history of emrcloli in the pulrnoi~apy circulalian. Endogenous throlnbolysis and 
organization of thrombi can cause spontaneous decrease in amount of obstructed vessels, 
particularly in the young patient, without other diseases. 'lhc different classes of agcaks used 
for thombolysis are reviewed. The trials performed LO prove their effect are listed, especially 
on laer~odyn~mics and larrg tern results. 'lhese studies show that heparlnizadion of paticrats 
i~nproved prognosis (morlality) significantly. Fibrinolysis did nor improve lrrorlality Liurll~cr, 
but shows a significantly faster initial improvernen't in hemodynatnics and thron~bws 
resolution. One study suggests that fibrinolysis is better than heparin in restoring pulmonary 
capi!lary function long-term. On average the improvement in pulmonary obstructioms is 
around 67-93 % after 6 months using W/Q-scans and 68 % afler 8 days using angiography. 
Average mean pulmonary artery pressures are not returning to nonnal in all but one study 
(using prolonged infusions of recombinant tissue plasrninagen activator). 
In conclusion, patients with larger pulmonary emboli, leading to circulateary problems 
(tachycardia, dyspnea, collapse, chest pain) are often coming to the attention of the 
cardiologist. The caadislogisl has tools, which hclshe can operate himherself, 012 a 24 hour 
base and can help hi~mi'her to make the diagnosis right ventricular presswe overload due 
pulmonary emboli as very likely. The cornbinatlion of electocardiogaphic and 
echocardiographic findings discussed above in cornbindion onwith a low pCCI is in our view 
highly diagnostic. 
Samenvatting 
Dit prcrefschrifieefi als doel inzicht te geven in de cardiovasculaire aspecten van veneuze 
trombo-embolieën. Vele specialisten houden zich bezig met patiënten met deze aandoer.zing 
en benaderen dit probleem elk op hun eigen wijze. De chirurg is dageli-jks bezig te 
voorkomen dat zijn patienten in de peri- en postoperatieve periode een diepe veneuze 
trombose oplopen en probeert op deze wijze een longembolie te voorkomen. De internist ziet 
veelal de patiënt met een diepe veneuze trombose en onderzoekt de onderliggende oorzaak 
voor dit probleem. Veel internisten behandelen ook de circulatoire aspecten van 
1ongembolieEn. De longarts ziet de patiënt met korkadetnighcid of pijn bij het ademen en gaat 
op zoek naar de verklarende factor. De cardioloog wordt geconfronteerd met pazien1 ineb eeni 
collaps, een shock, een tachycardie of pijn, op de borst en probeert op de snelst mogelì.jke 
manier de oorzaak te achterhalen. Elk van de bovengenoemde specialislen beeR een eisen 
diagnostisch protocol ter bevestiging van de diagnose. Veelal wordt hiervoor gebruik 
gemaakt van beeldvonnende technieken, die uitgevoerd en beoordeeld wordeiai door de 
radioloog en de nucleair geneeskundige. Net nane het seintigrafisch onderzoek wordt 
fiequent gebruikt, maar is veelal alleen maar binnen normale werktijden als diaignosticm 
beschikbaar. 
Een, deel van de patienten wordt op basis van het verhaal (de anamnese) edo f  de wijze van 
presentatie direct herkend als hebbende een longeinbolie. Een deel van de pabiCnten wordt 
op indirecte wijze (bij toeval) herkend ofwordt niet herkend en overlijdt aan de gevolgen 
van de embolie (waarna de patholoog de diagnose stelt bij de obductie). 
De patiënt, waarbij de diagnose vermoed wordt op basis van zijn klinische presentatie, is 
oniderdeel van vele studies in de medische literatuur. De diagnostische aampak en zi.jil 
behandeling is een continue bron voor nieuwe studies. Het is echter duidelijk dat opname in 
een bepaalde studie bepaald wordt door het primaire vermoeden van de medicus. 
De cardioloog Is een specialist, die een groot aantal diagnostische en beeldworn~ende 
technieken zelf beheert en beheerst. Deze technieken zijn 24 uur per dag beschikbaar. Een 
deel van deze technieken hebben (naast anamnese en lichamelijk onderzoek) h c ~  vermogen 
om een specifieke aandoening hoog op een diffirentiaal diagnose lijst te keiinncn plaatsen, 
ook zonder een primair vemocden van de medicus. Electrocmdiogmtie en echocardiografie 
behoren rot deze technieken en zijn als niet invasieve technieken, voor het stellen van de 
diagnose longembolie, het onderwerp van dit proefsclrrifi. Damaast beschikt de cmdioloag 
over de rnogeldkheid om pulmonalis mgiogramrnen te maken en dnikt-nelingen in hei 
pulmonaalcircuit ie verrichten. Tevens is de hartbewaking bij uitstek de plaats waar 
hemodynarnische moniloring van de patient uitgevoerd kan wordcn ein de behandeling van 
de longemboiiie m d  trornbolytis~he n antistollingstheraipie kan worden verricht. 
Hoofdstuk l iQ 
Orn de circulatoire gewxslgen van een trowbo-embolie beter te kunnen begrijpen wordr in 
hoofdstuk 2 gcstatlr met een beschrijving van de anatomie van de long en haar 
bloedvoorzier~ing en wordt hel effect beschreven van IongembolieEn op deze circulalie. 
Eveneens wordr ingegaan ap  de relatie tussen diepe veneuze Irombose en Iortgembolieën. 
De algemeen aanvaardde cn gebruikte diagnostiek van diepe veneuze trombose en long- 
embolidn wordt besproken. Het ultrageluid is momenieel de meest gebruikte techniek voor 
het vaststellen van een diepe veneuze trombose met een sensitiviteit van meer dan 90 O . .  
De scintigrafische ventilatie-perfusie scan, eventueel gevolgd door een pulmonalis 
angiogram, is de meest geëigende techniek voor de diagnostiek van de longembolie zelf. Bij 
een pati,kiënt, met het vermoeden op een longembolie, zijn diagnostische kosten-baat 
strategieen ontwikkeld. Op deze manier wordt, gebruik makend van hct ultrageluids- 
onderzoek van de benen en een ventilatie-perfusie scan, gepoogd hei aantal invasleve (en 
dure) pulmonalis angiogrammen te beperken. Tevens wordt geprobeerd het aantal patidnten 
dal oniutrdig in het ziekenhuis verblijfl zo laag mogelijk te houden. Uit de Bileratuur bli.jkt dat 
25-35 O/o van dc patienten, met een klinisch venaioeden op een longembolie, echt een long- 
embolie hebben. Deze patilynten hebben dus veelal (meerdere) ultsageluids onderzoeken van 
de benen en een ventilatie-perfusiescan achter de rug. Wat de werkelijke diagnose bij deze 
palienten met klachten en bun navolgende behandeling (en kosten) dan wel was wordt helaas 
in geen van deze studies duiddijk gemaakt. 
In hoofdstuk 3 wordt inzage gegeven in het aantal patihtcn dat in hel Academisch 
Ziekenhuis Maastricht overleden zijn aan een (fatale) longembolie in de periode 1986 en 
V 992. 'I'cve~~s is gekeken naar de mate waarin de diagltose door de behandelende arts herkend 
is, gerelateerd aan de ernst van de longembolie (weIJniet oorzaak voor overlijden). 112 deze 
periode werden 2398 obducties uitgevoerd bij 5309 patiënten die in het ziekenhuis overleden 
(ongeveer 45 % van alle personen die in de regio Maastricht en omgeving overleden zijn). 
13ij Y GD5 (4.4 %) van de obducties werden longembalieen aangetroffen. Hiervan was de 
longcrnbolic in 57 //a vaa J e  gevallen de doodsoorzaak. In 38 % van alle fatde gevallen was 
de c8iaynose langembolie gesteld oioverwogen voor hel overlijden. Een literatuur-ondeuoek 
Loont ktatr dal hct niet herkennen van de longembolie in het Academisch Ziekenhuis 
Maastricht niet afwi.jkt van de rest van de wereld. 
In hei cardiologische echocardlogr-afische databestand waren 40 van deze patienten bekend 
(24 hicrvan overleden aan een fatale einbolie). Bij slechts 10 gevallen echter had dit 
eelioeardiopralischc onderzoek plaatsgevonzden binnen 4 dagen voor hel. overlij den. Bij 8 van 
dc 10 onderzoeken \va$ toen drukverhoging in de rechter hartshelR geconstateerd, wijzend 
op reeds aanwezige e~mbolisatie. 
I-Ioofdsttek 4 beschrijfì het elektronische opslagsysteein gebruikt voor de echocardlografisdiiee 
verslagen. Dit opslagsysteem werd ontwikkeld in 1986 en maakt, naast een geisalsinatige 
opslag van de hart-dimensies, gebruik varui een opslag van diagnoses via een vast coderings- 
systeem. Sinds 198hwordt dil systeem gebruikt voor directe rapportage aan de aanvragend 
arts. 14e codering wordt ditect gekoppeld aan het verslag en nadien niet meer aangepast. 
Vanaf 1991 is het systeem beschikbaar als netwecksysteem en is de authorisatie 
gefonnaliscerd. Op dit inoment bevat het systeem meer dan 47.000 echocardiografische 
verslagen van meer d m  37.500 patigriten. Bij 0.6 '$6 van 16.465 pakidnaen onderzochr tot eind 
1992 werden aanwijzingen gewonden voor een drukoverbelasting van de rechter Irbt2- 
circula~ie, die niet v e r k l a d  kon wordei1 door een ahdijklng vani de linker laartlielft, of werd 
een mobiel stolsel aangetroffen in het redrter hart of de longslagader. 13ij deze beviiidingeia 
werd de echocardiografische diagnose ""verdacht voor longembolie" of ""longembolie niet 
uitgesloten" gesteld. Deze patiCnteilgroep is het onderwerp van studie in de hoofdstukken 
5 tot en met 7. 
In hoofdstuk 5 wordt beschreven dat bij 46 va l  60 patienten zonder bekend longlijden met, 
mede dank zij echocardiog~afisch vastgestelde, rechter karner belasting IloiigeinboUieëia 
konden worden aangetoond. Bij 9 vm de 60 patiënten werden inobide stolsels acmgetmgen. 
Bij 14 patiënten werd de behandeling ingezet op basis wan de cehocardiografische 
bevindingen alleen. De reden hiervoor was het spoedeisende karakter urn beviiidiiig 
(reanimatie, shock). Bij 56 van de 80 patiënten werd een verwijde rechter kariser en een 
l~icuspidalis irisuficiënlie van meer dan 2.6 mlsec (wijzend op een drukverschil van groter 
of gelijk aan 30 mrnI4g tussen re~hter k m e r  en rechter boezem) gevondci~. Bij 46 patiEnlten 
was er ecn onvoldoende respiratoire colllaps van de onderste hollc lichaaizisader wijxend op 
verhoogde rechter boezemdruk. 
De conclusie van hoofdstuk 5 is dat echacardiograliscli oiaderztiek als iiritieel diagnostisch 
onderzoek bij patiënten zonder pre-existent longlijden, de waarseh~nliikheidsdiagriose 
longembolie met een grote mate van zekerheid kan stellen. 
In Iioofdstuk 6 worden de elec~ocardiografische registratics beschreven van 49 patiEnlen, 
die zich presentcerderi mei (acmte) klachten en echocardiografisch a<mgetoonde rechter k m e r  
belasting hadden. Deze 49 ECGYs werden geblindeerd (tussen 170 andere GCG's) 
beoordeeld door 3 cardiologen op de aanwezigheid wan rechter kamer belasting. 111 her totaal 
37 ECG's (76 %) gaven aanleiding tot de mogelijke diagnose longembolie op basis van1 de 
volgende criteria: 
(131 Een incompleet of compleet rechter bundelrakblok (M'1'B). Dit ging gepaard inel S'I'- 
elevatie en een positieve T-top in V , .  
( 2 )  S aloppen in afleidingen 1 en aWL van meer dan 1,5 mim. 
(3) Een verschuiving van de overgangs zone van de precordiale afleidingen naar V ,, 
(4) Q toppen in afleiding 111 tin aVF, maar niet iii 11. 
( 5 )  Rechter as deviatie (QRS as in frontale vlak 90"). 
(b)  Laag voltage in de extremiaei~safleidinrgen (i 5 mm). 
(7) T-top inversie in afleiding PI1 en aVF of V ,  tor V,. rneesbl voorkomend bij patienten inel 
symptomen beginnend langer dan "dagen voor presentatie. 
Bij 3 van de 12 patiënten met leen normaal ECG bij opname werd het ECG Cijdci~s opname 
alsnog diagnostisch. Er bleek geen relatie aanwezig tussen de hoogte van de druk eniofde 
mate van rechter kamer verwijding en de aanwezigheid erdof de totaal score van ECCJ- 
afwijkingen. 
12eza ECG criteria zijn inmilddels overgenomen in ""Mem diseace. A rextbook of 
cardiovascullar medicine" onder de redactie van E.Blraunwald (5de editie, 1996). 
Bij de 100 patiiibnten met echoc~diogafische tekenen voor rechter k m e r  belasting of 
sioilsels in het rechter hart waren ook patiënten met een andere klinische diagnose dan 
longembolie Vooral bij patienten met exarcerbatie van pre-existent aanwezig chronisch 
longlij~den bleek ook een acuut rechter kamer belastingsbeeld waargenomen te kunnen 
worden. Deze ]I O0 pati&nterr vormen onderwerp wan evaluatie in hoofdstuk 7 .  Deze evaluatie 
probeert duidelijk te maken waarom de echocardiognafische diagnose acute rechter k m e r  
belasting niet altijd tol de ~onclinsie longembolie lieidien. Gezien het retrospectieve 
karakter van deze evaluatie werd de diagnose (exarcerbatie) chronisch longlijden alleen op 
klinische gandslag gesteld (en retrospectief in veel gevallen aan-nernelijk geacht). 
Opvallend was dat de bloedgassen bij de patientengroep met bewezen longembolieën (45) 
en bij een groep met chronisch longlijden (19) een opvallend (en statistisch significant 
verschil) te zien gaven in pCICi,. De combinatie van een pC0, s 4.5-5 kPa en een 
echocsrdiogralïsche rechter kamer drukoverbelasting was zeer suspect voor langembolie. 
Een pCO, van 3.4.5 was aanwezig bij 76 % van de patienten met longjijden als oormak voor 
de rechtsbelasting. Hel ECG toonde bij 3 l % van de patiënten met longlijden eveneens 
seriële veranderingen aan, passend bij veranderingen in RV-drukken in de loop van de 
behandeling. 
Tn hoofdstuk 8 wordt het natuurlijk beloop van embolieën in de pulmonale circulatie 
beschreven. EmbolieCn verdwijnen (zeker bij gezonde jonge mensen) deels onder invloed 
van endogcnc trombolyse. Daarnaast treedt er recanalisatie op. Bij oudere en ziekere 
patihlen gebeurt dit in een veel mindere mate. Persisterende pulmonale drukverhoging met 
vermindering van inspairiningstolerantie is dan niet ongebruikelijk In deze populatie en is 
mede afiankelijk van leeftijd vcm de trornbo-embolie en het aantal recidieven. Een overzicht 
wordt gegeven over de behmdelingsiaiogclijk3Lede11 bi.j longembolieën en de effecten 
dalirv~irz op dc stolsels en de pulmoutaaldrukken. Heparinisatie heeA de mmortaliteit van 
Ioaigeinbolieën dsainatisch dueii dalen. T're3imholyse met behulp van u r o k i n ~ e ~  streptokinase 
of" pliisniinugeeti clctivaloten heefl de sterfie niet verder doen dalen, maar Ireeíl bewezen het 
oplosscn van crnbalieën wel te versnellen. Goede studies over het effecc van de therapie 
(l~epnrine uf troinbolyse) op langere tennij~n gevolgen voor die Langcirculatie zi.j,n 
or-ivoldoende voorhanden. 
Op basis van de gegevens in de literatuur is bet duidelijk dat bij patibien nzd duidelijke 
hennodynm~ische gevolgen van een loaigeinbolie trombolyse de voorkeur verdiend. 
Dc conclusie van dit proefschrift is dat, wanneer evaluatie van een patient, met een 
wcrsclueidei~ilieid a m  klachten edafsyinptornen, met behulp van een electrocardiogam e n b i  
een ecliacardiogrm, tekei~eiz van rechter km-er belasting oplevert, de diagnose langernbollie 
zeer waarschi.jnli.jk is. Een Inge pC02 aanwezig bij analyse van arteriele bloedgassen 
versterkt deze diagnose aanzienlijk. 
